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I - I 
paciente portador de doença 
TRODUÇKON 
O interesse do estudo evolutivo deste / 
de Addison secundária à Blastomi- 
cose, se justifica por algumas razões. 
Em primeiro lugar pela incidência da / 
Blastomicose em nosso estado 
ra ser diagnosticada, como 
drástica. 
O esta 
suas complicações clínicas 
cóide, e os mecanismos comp 
participam, nos dá um amplo 
\
5 
des¢×Substâncias estas tão 
por vezes, inadvertidamente 
colaterais, que podem custa 
, que pode levar longo tempo pa - 
neste caso, e ter uma evoluçao tão 
do da insuficiência supra rena1,/ 
exos nos quais estes hormônios / 
entendimento da ação dos corticói 
sadas em nossa terapeutica diária, 
e tao pouco avaliados seus efeitos 
por deprivação hormonal de corti - 
11~ f ' 
u Ap c
r danos irreversíveis ao paciente. 
A complexidade de sinais e sintomas pre 
sentes no paciente torna o 
ponto de se firmar o diagnó í' 
toriais mais sofisticadas. 
caso interessante e ilustrativo a 




vêz em 1855, Por Addiso 
so e curso crônico, pod 
supra-renal aguda em qu 




bal dos hormônios produ 





ça varia de trinta a ci 
população em geral. A 
cientes abaixo de quinz 
te uma predominância de 
em relação ao feminino. 
dência nos dois sexos. 
como latinos e negros t 
ce estar relacionado so 
e blastomicose entre es 
4 - ETIOLOGIA 4 
zfllív 
Doença de Addison só aparec 
ru supra-renal estão dest 































a de Addison 
doença foi descrita pela primeira/ 
se caracteriza por início insidig 
ocorrer crises de insuficiência / 
er época durante o seu curso. Fre/ 
feito na vigência de uma dessas / 
racteriza@por uma deficiência glo~ 
s pela córtex supra-renal. 
drome de Addison. 
uficiência Córtico~supra-renal pri 
cssupra-renalismo primário. 
uficiência Adrenocortical Crônica. 
imadamente l:lO0.000 habitantes na 
etária de maior propensão à doenf 
ta anos de idade. E rara em pa - 
os. Segundo Basçpkis¿fi(l961), exis 
idência no sexo masculino de 2:1 / 
Softer, (1961), relata igual inci- 
rmação de que determinadas raças/ 
am maior incidência da doença, para 
e à alta incidência de tuberculose 
populações. 
frisar que os sinais aparentes de 
em quando pelo menos 90% do córtex 
s. As causas mais comuns são; atrg_ 
destruição granulomatosa da cótex
Atrofia - O uso prolongado 
esta condição, que seria re 
do eixo adeno-hipofisário. 
abruptamente ou a não adequ 
infeccioso ou durante um pe 
se faz necessário ao organi 
da córtex supra-renal, pode 
son. Esta condição iatrogên 
atualmente pelo uso indiscr 
Atrofia idiopátioa - Também 
ta entidade o exame de necr 
caseficação, inflamação esp 
plasmose, assim como sinais 
tumor metastático. 
Há uma 
com severa atrofia da córte 
Antic 
tes para mitooõndrias e mic 
encontrados em 50% dos paci 
Na maioria destes pacientes 
para tireóide, mucosa gástr 
Destruição granulomatosa da 
mente paratireóide. 
an é decorrente de doenças gr 
fecções mioóticas dissemina 
cose e blastomicose).
a Outras causas ~ São mais r 
renal, amiloidose e destrui 
tático. 
5 - FISIOLOGIA DA CÔHTEX SU 
Para 
das glândulas supra-renais 
pontos importantes. As glân 
A supre 
de corticosteróides pode levar a / 
sultado de processos inibitórios / 
ssäo do uso de corticóides/ 
ação da dose durante um processo / 
riodo de stresse agudo nos quais / 
smo uma demanda maior de hormônios 
tornar manifeste a doença de Add; 
ica tem sua incidência aumentada / 
iminado da terapia corticosteróide. 
ópsia não revela nenhum sinal de / 
eoífica como tuberculose ou histo- 
de destruição por hemorragias ou/ 
extensa infiltração linfocitária 
x supra-renal. 
orpos organo especificos circulan- 
rossomos da supra-renal humana são 
entes portadores desta patologia./ 
são encontrados também anticorpos 
córtex supra-renal - Esta condição 
ulomatosas como tuberculose e in 
das (histoplasmose, coccidioidomi¬ 
ras e incluem a apoplexia da supra 




elhor entendermos a fisiologia / 
ë interessante revisarmos alguns / 
dulas são compostas de duas regiões 
| hu 
denominada "Adrenalíte Imune." Nes 
ica e fator intrínseco e, ocasional
a medula supra-renal e a odrtex supra-renal, esta, objeto de/ 
nosso estudo. 
_ 
A córtex supra-renal é dividida em três 
regiões: Zona glomerulosa, Zona fasciculada, Zona reticular. 
A primeira secreta mineralocorticóides e as duas últimas se~/ 
cretam glicooortioóides e androgênioa 
Na verdade conhece-se mais de trinta es 
teróides diferentes produzidos pela córtex supra-renal, mas / 
apenas dois tem importância significativa para as funções en- 
dõcrinas do organismo, a Aldosterona que é o principal minera 
locorticóide e o Cortisol qu 
Funções dos esteróides. 
A. GLICGCORTICÓIDES 
“e é o principal glicocorticóide. 
São essenciais à vida. Agem no metabolis 
mo dos carbohidratos, proteinas, lipídios, além de outras ações 
várias como conferir resist 
rentes tipos de stresses fi 
ras. 
- Efeito do Cortisol sobre o metabolismo dos carbohidratos: 
a) Estimulação da glicon 
taxa em até 10 vezes. 
ência ao individuo frente aos difg 
sico ou mental e doenças passagei- 
eogënese pelo fígado, aumentando a 
b) Diminuição da utilização da glicose pelas células. 
c) Aumento da concentraç 
- Efeito do cortisol sob 
celera o oatabolismo protei 
ão de glicose sanguínea. f°*` `) 
re o metabolismo das proteinas: A- 
co, diminui a síntese proteica das 
células extra-hepáticas e acelera o-metabolismo hepático dos/ 
aminoácidos. 
é Efeito do cortisol sob 
Promove a mobilização de ác 
véz de um aumento na lipóli 
posição de gorduras nas por 
do corpo. 
- Outros efeitos: 
a) Estabilização dos lis 
re o metabolismo dos lipídios : / 
idos graxos do tecido adiposo atra 
se. Além disso promove também a de 
ções faciais, cervicais e truncais 




b) Aumento do apetite. 
c) Limitáäàávdakgecreção de Acid e MSH. 
B. MINERALOCORTICÓIDES - ALDOSTERONA 
Aumenta a taxa de reabsorção de sódio / 
no túbulo contornadc distal, tábulo coletor do néfron e por - 
ção ascendente da alça de Henle. 
Aum enta a secreção de potássio nos túbg 
los distais e túbulos coletores dos rins. 
Estimula o transporte de eletrólitos pg 
las células epiteliais, glândulas eudoríparas e trato gastro~ 
an intestinal. Também preserv do sódio e perdendo potássio. 
Regulação dos corticosteróides. 
CORTISOL - Regulado atravez do feixe Hipctálamo-hipófise-su - 
pra-renal e mediado pelo hormônio Adrenocorticotrófíco (ACTH) 
O hipotálamo sob influência de qualquer situação de stress, / 
estimula a adenohipófise a liberar ACTH que por sua vêz age / 
sobre a córtex supra-renal aumentando a secreção de cortisol. 
O controle da secreção de cortisol é feito por um sistema / 
feed back direto negativo do cortisol sobre o hipotálamo e a- 
denohipófise. 
ALDOSTERONA - A regulação de secreção de aldosterona está na/ 
dependência da volemia, concentração eletrolítica dos líquidos 
extracelulares, pressão arterial e aspectos ligados a função/ 
renal. Í~ f* '* f * -~ 
6 - PATOGENIA 
Está relacionada com a insuficiência da 
córtex supra-renal em secretar aldosterona, cortisol e andro- 
gênio. 
Em decorrência da baixa concentração de 
cortisol, a adenchipófise aumenta a secreção de ACTH e MSH. / 
Esses hormônios são responsáveis pelo aumento da pigmentaçao/ 
mucocutânea na clássica doença de Addison. 
Entendendo~se a fisiologia e funções / 
dos glicocorticóides, pode-se compreender 0 intenso deseduí - 
tu /
líbrio orgânico que sua deficiência provoca. 






Perda de peso. 
B. Mental. 





C. Metabolismo energético. 
Diminuição da gliconeogêñese. 
Diminuição da mobilização e utilização de gorduras. 
Depleção de glicogênio hepático. 
Hipoglicemia de jejum. 
D. Êisteaa cardiovascular-renal. 
Incapacidade de excretar uma carga d'agua. 
Hipotensão. 
E. Intolerância ao stress. 
ou Qualquer das manifestaçoes acima pode tornar-se mais pronug 
ciada durante trauma, infecção ou jejum. 
Em relaçäo a deficiência de Aldosterona 
vários transtornos orgânicos se observam, a compreender: 
A. Inabilidade para conservação de sódio. 
Diminuição do volume extra~oelu1ar. 
Perda de peso. 
Hipovolemia. 
Hipotensão. 
Diminuição da área cardi ea. 
Diminuição do débito car íaco. 
Diminuição do fluxo sanguinio renal 
Azotemia pré-renal. 
¡gn-









porque sua deficiência é co 
Na mulher tornam-se manifes 
te crescimento de pelos pub 
renal é a unica fonte produ 
nlnøo /F ` 'f K " / 
7 ~ MANIFESTAÇÕES CLINICAS. 
GE A Do 
ciada a outra patologia. Fa 
so em bsca de manifestaçõe 
zam a doença, principalment 
piratório. 
A des 
nais como foi visto, provém 
tuberculose ou uma mioose. 
Devia 
hipotireoidismo e hipoparat 
de insuficiência supra-rena 
As m 
apresentam com início insid 
mente o diagnóstico é feito 
Estas manifestações clinica 
Fraqueza e fadiga - 100% 
Perda de peso - 100% 
Aumento da pigmentação - 
Anorexia - 90% 




iência de androgênio. 
ausa maiores alterações no homem,/ 
mpensada pela produção testicular. 
tas alterações tais como, deficiën 
íanos e axilares, já que a supra - 
tora desses hormônios no sexo femi 
ça de Addison geralmente vem assg 
z-se necessário um estudú cuidado- 
s em outros órgãos que caracteri - 
e em sistemas genitourinário e res 
traição granulomatosa das supra-rg 
da disseminação hematogêniea de / 
~se pesquisar diabetes mellitus ,/
i
l 
reoidismo em pacientes portadores 
do tipo atrofia idiopática. 
.ifestações clínicas geralmente se 
ioso e evolução crônica, não raras 
durante as crises addisonianas. / 
s incluem, por ordem de freqüencia 
94% 
enal dos íons potássio e hidrogênio 
lia cardíaca se ultrapassar 7mEq/1)
Náuseas - 81% 
Dor abdominal - 32% 
Obstipação - 28% 
Diarréia - 21% 
Dor muscular - 16% 
nifestações são bastante com 
a sindrome. O paciente relat 
siva, perda de peso, sintoma 
Ao ex 
ciente deprimido psiquicamen 
uns nessa doença, caracterizando/ 
a uma história de fadiga progres~ 
s gastrointestinais. 
Notamos por este quadro que algumas ma- 
am e fisico vamos encontrar um pa.+ 
te ou mais raramente irritado e 
confuso. Apresenta-se hipotenso, desidratado (graus variáveis) 
emagrecido e com coloração d 
da do sol, principalmente na 
braços, pescoço, rosto), reg 
e sulcos da palma da mão. A 
pele com vitiligo tem uma fr 
CRISE ADDISONIANA 
Está r 
rimento de cortisol que não 
Geralm 
stress, infecção, cirurgia, 
com sintomas premunitórios c 
` O défi 
mais intensamente em situaç\ 
e pele perda, como se fosse testa 
s partes expostas do corpo (mãos, 
ião genital, mamilos, cicatrizes/ 
concomitância desta coloração da/ 
eqüencia de aproximadamente 15%. 
elacionada com um aumento do requg 
é acompanhado pela sua secreção a 
ente ela se dá em situações de / 
etc. Podendo ter início súbito ou 
cmo náusea e astenia intensa. 
cit salino pode ser comprometido/ 
es em que haja perda por diarréia 
nivel de supra-renal ou por terapia substitutiva. 
H 
. gv . 
en
õ
e vômitos, sendo este freqü 
Há um 
pode evoluir para colapso ci 
casos graves a pigmentação 
te nas crises. 
estado de intensa desidratação que 
rculatório, coma e morte. Nestes/ 
pele está realçada pela desidra da 
tação, a pressão sistólica está abaixo de 70mmHg e a diastó - 
lica não mensurável. 
Quando 
dominais e diarréia, o diagn 
acompanhado de severas dores ab- 
óstico pode ser confundido com / 
processos abdominais agudos. O colapso circulatório pode le - ¬"
var a insuficiência renal 
A hi 
tos coreifmrmes e de contr 
8 - DIAGNÓSTICO 
O di 
ser firmado diante de uma 
renal à administração de A 
è azotemia. 
poglicemia pode desencadear movimeg 
atura muscular. 
agnóstico da Doença de Addison pode 
prova de resposta da córtex supra - 
CTH. 
Administra-se 50 unidades de ACTH por / 
via endovenosa durante um 
duos normais a supra-renal 
menos 30 Mg de cortisol por 
de Addison respondem com s 
tanto antes como durante a 
nenhum cortisol é secretad 
Em p 
nal secundária a hipopitui 
da com corticosteróide a r 
dualmente se houver a repe 
ACHADOS LABORATORIAIS: 
- Anemia - Não é grave em 
concomitante. E do tipo nor 
pela depleção de volume, p 
~ VHS - Está frequentement 
- Eletrólitos séricos - Podem estar normais. Em estado de 
se existe uma hiponatremia 
carados pela hemoccncentra 
monstrável. 
período de oito horas. Em indiví- / 
responde com uma secreção de pelo/ 
100 ml. Os portadores do Doença / 
ecreção inferior a 15 Mg por 100 ml 
dnjeção de ACTH. Há casos em que / 
o. 
acientes com Insuficiência supra-rg 
tarismoou em terapêutica prolonga - 
esposta a este teste aumenta gra - 
tição em dias sucessivos 
pacientes não portadores de doença/ 
ode aparecer hemoconcentração. 
e aumentado mesmo sem infecção. 
cri 
e hipocloremia que podem estar mas 
ção. A híperpotassemia é melhor de- 
Valores de menos que 130 mEq/1 de sódio 
(300 mg%) e mais de 5 mEq/l de potássio são sugestivos de in¬ 
suficiência cortico supra-renal. Hipercalcemia pode ser encog 
trada em pacientes não tratados. 
- pH plasmático - Costuma aparecer uma acidose metabólica mo- 
derada que é compensada pela hiperventilação. A acidose pode/ 
tornar-se severa em crises e em insuficiência renal. 
mocrômíca e normocítica. Nas crises 
--~
- Metabolismo de carbohidra 
jum. 
- Esteróides urinários - A 
l7~KGS e l7~Getoester6ides 
como uma concentração menor 
causas de insuficiência sup 
9 - DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
O dia 
lativamente fácil quando a 
tornar complicado em alguns 
festações clinicas são muit 
vezes de exames laboratoria 
gumas diferenças entre essa 
ção do Sprue apresente colo 
ao redor da boca e fronte. 
volumosa e a anemia é muito 








bz os - Aparece a hipoglicemia de je 
oncentraçäo normal de 17-OHCS e 
ão excluem o diagnóstico, assim / 
pode estar relacionada co outras 
ra-renal. 
gnóstíco de Doença de Addison é rg 
sintomatologia é completa. Pode se 
casos como no Sprue, onde as man; 
semelhantes, necessitando-se as 
is para fazer a diferenciação. Al- 
s duas patologias são: A pigmenta~ 
ação cinzenta suja e 1ooaliza-se/ 
diarréia é oaracteristicamente / 
mais severa que na Doença de Add; 
a~renal responde normalmente ao / 
íte intersticial crônica algumas/ fr 
vezes tem clínica semelhante à Doença de Addison. Está basica 
mente relacionada a disturb 
de sódio, mas não deficiênc 
de Addison. O que ocorre é 
mônio Aldosterona. Pigmsnta 
ocorrer, os achados laborat 
co diferencial. 
10 - TRATAMENTO 
Visa 
dois hormônios já analizado 
TRATAMENTO CRONICO (Entre a 
O adu 
20 mg de Cortisol por dia. 
nistração de igual quantida 
ios hidroeletrolíticos, depleção / 
ia de Àldosterona como na Doença / 
a não resposta dos túbulos ao hor«
9 
C0 
ão cutânea e de mucosa bucal pode 
riais permitem fazer o diagnósti-
b
s 
asicamente a substituição dos / 
, Cortisol e Aldosterona. 
s crises)
1 
¶orna-se necessário então a admi - 
to normal secreta aproximadamente 
de em forma de glicocorticóides sin ._Í"`
téticos. 20 mg de Hidrocortizona por dia, em dose única ou di 
1;;--`_, 
vidida, via oral ou parenteral, ou outo glicocorticóide com a 
dosagem ajustada de acordo com a potência biológica. 
Como não se encontra Aldosterona para / 
uso terapêutico, lança-se mão de um mineralocorticóide sinté~ 
tico, a Fludrooortizona na dosagem de 0,1 mg por dia. O adul~ 
to normal secreta semelhante dosagem de Aldosterona por dia / 
na vigência de uma dieta normal. 
Muitas 
de terapêutica substitutiva 
vezes o paciente não necessita / 
de míneralooorticóide, bastando o 
uso de glicocorticóide e ingestão de uma quantidade raâoável/ 
de cloreto de sódio. 
A dosagem de Gortisol para crianças é 
de aproximadamente 12 mg por 
poral. 
TRATAMENTO DA CRISE ADDISOND 
metro quadrado de superfície co; 
ANA 
Na vigência de uma crise da Doença de / 
Addison, o paciente necessita de pronto atendimento devido ao 
perigo eminente de morte. Há uma deficiência de glicooortioói 
de, desidratação e hiperpotassemia. Usa-se imediatamente Clo- 
reto de sódio (Soro fisiológico) na dosagem equivalente ao de 
ficit do volume extracelular, associado a 100 mg de Hidrocor- 
tizona. O paciente deve ser observado até o retorno do equili 
brio hidroeletrolítioo quando pode-se considerar terminada a 
crise. A dose de Hidrocortizona deve então ser diminuída para 
os niveis fisiológicos de 20 mg por dia. 
TRATAMENTO NAS SITUAÇÕES DE STRESS 
A secreção máxima de Cortisol pela su ~ 
pra~renal frente a um stress muito intenso é de 200 a 500 mg/ 
por dia, e essa deve ser a dosagem de Hidrocortizona frente a 
tais situações, como cirurgias muito extensas. Usa-se doses / 
divididas, 100 mg a cada 4 ou 6 horas, via endovenose. Ajustg 
se a dose após o término da 
gem de manutenção. 
crise com retorno gradual a dosa-
1 «nn f, 
'f¶`a
Deve~se atentar para a ingestão adequa- 
da de Cloreto de sódio durante tais situações. Se o paciente/ 
não comer, faz~se necessári 
renteral. 
Stres 
dosagem habitual de Hídrooo 
TRAT%MENTO DRANTE INFECÇÃO 
Exige 
o a infusão do Soro fisiológico pa 
s leve exige elevação pequena na / 
rtizona. 
uma certa perspiéácia do médico. 
Doses excessivas poderiam resultar num prejuízo aos meoanís ~ 
mos de defesa do doente, en 
predispor a uma crise Addis 
quanto que doses pequenas poderiam 
oniana. 
Os valores fisiológicos de secreção de/ 
Cortísol pelo organismo frente a infecções é em torno de 20mg 
a 100 mg por dia, devendo-s 
de Hidrooortizona em pacien 
Regra 
acima de 39 °C, usa-se dose 
baixar a temperatura. Tempo 
se adequada (20 a 100 mg di 
e usar essa mesma dose sob a forma 
te com Doença de Addison. 
prática: Se a temperatura estiver 
de Hidrooortízona suficiente para/ 
ratura entre 38 e 39°C, indica do- 
ários). Temperatura normal, reduz- 




paciente internado no setor 
José de Criciúma, constou d 
1. Colheita de história jun 
2. Estudo do caso com revis 
3. Acompanhamento clínico 
MATERIAL E MÉTODOS 
ente trabalho, realizado com um / 
de clínica médica do Hospital São 
as seguintes etapas: 
to ao paciente. 
ão bibliográfica. 
do paciente. 
4. Coleta de dados junto a 
res.
P rontuáríos de internações anterig
Iv « ÀPRESENTAÇÃO no càso 
1. IDENTIFICAÇÃO! 
F.V.P 
ral de Criciúma SC, residen 
na tado, 15 internaçoes anteri 
2. QUEIXA PRINCIPAL: 
"Icte 
3. HISTÓRIA DA DOENÇA ATUAL 
Paci en 
ano notou escurecimento da pele e mucosas que foi se acentuan 
do, com predominância em co 
palmares, genitália e pesco 
tempo que não sabe precisar 
norexía e perda de peso. 
Há 1 
deste hospital com quadro d 
sudorese, hipotensão, desid 
No mo 
mês deu entrada no pronto socorro 
., 56 anos, branco, casado, nata ~ 
te em Araranguá SC, mineiro aposeg 
ores. 
ricia preta" e fraqueza.
ú 
te relata que há mais ou menos 1/ 
tovêlo, região dos mamilos, pregas 
ço. Refere também que já há algum/ 
, vem sentindo grande fraqueza, a-
/ 
e choque (palidêz cutâneo-mucosa , 
ratação e torpor). 
mento refere fraqueza intensa (fí- 
sica e mental), anorexia, emagrecimento. 
4. HISTÓRIA MÓRBIDÀ PREGRES 
Em 19 
neste hospital, com queixa 
paciente teve várias intern 
estas em que foram efetuado 
direta, biápsia de cordas vo 
BAAR e paracoccidioides no 
de então foi diagnosticado 
faringe e pulmonar, sendo 
Foi constatado também, a pa 
ciente é portador de Pneumo 
5. DIVERSOS APARELHOS E SIS 
Apare 





70 teve sua primeira internação / 
de disfonia. A partir desta data o 
ações com a mesma queixa, ocasiões 
s vários exames (laringoscopia in~ 
cais,RX de tórax, pesquisa de / 
escarro e prova ventilatória), on- 
Blastomioose Sul-Americana de oro- 
tão tratado com Ànfoterícina B, / 
rtir de exame radiológico que o pg 
eoniose. 
TEMAS: 
lho Respiratório- Dispnéia aos gran 
tuada. 




6. HISTÓRIA FAMILIAR: 
' 'Pai e 
disco e ola por Ca de mama. 
7. HISTÓRIA SOCIAL: 
Foi t 
por dia, deixou de fumar há 
casa de madeira,com luz ele 
terno com fossa negra. 
8. EXAME FÍSICO: 
P.A. l 
36,5°C, Resp. 22 m.r.m. Pac 
psicológicamente, emagrecid 
e mucosa oral com manchas e 
Diminuição do turgor subcut 
mentação em cotovêlo, dorso 
pregas cutâneas e genitália 
e características normais. 
de base de língua. Rouquidä 
Tórax 
diâmetro ântero-posterior p 
se timpânico. Expansibilida 
diminuído globalmente. 
rio vesicular, ausência de 
Auscu 
micas, ausência de sopros c 
Àbdom 
Ausculta pulmonar - Diminuição do murmá 
ru 
ar 
hho Cardiovascular - n.d.n. 
üho locomotor ~ Astenia intensa. 
lho Urinário - n. d. n. 
mãe mortos, ele por problema car- 
Filhos saudáveis. 
abagista por 10 anos, 10 cigarros/ 
14 anos. Nega alcoolismo. Mora em 
trios, água encenada e banheiro ig 
2o/õo mag, Inc. 9o b.p.m., T. / 
iente lúcido, orientado, deprimido 
o, mucosa conáuntival normocorada/ 
soares. Escleróticas aníctéricas./ 
än 
da mão, região mamária, peseoço,/ 
. Fâneros e pelos com distribuição 
c sência de gânglios palpáveis. Au 
Orofaringe - Áreas cicatriciais a nível 
o. 
- Simétrico, ausência de tiragens
r
ä 
oporcional. A percussão apresenta 




em - Eseavado, simétrico. Hepatíf- 
metria 14 cm, baço impalpável. 
Membr 
membros superiores e inferi 
os - Diminuição do trofísmo dos / 
°r 
eo, pele seca, com aumento de pig 
ta cardíaca - Bulhas abafadas, rip 
GS . __...
9. EXAMES COMPLEMENTARES: 
RX tórax ~ Processo fibrótico difuso, interessando a área/ 
de ambos os hemitóraces, caracterizando pneumoconiose assooig 
da à blastomicose. Seios oostofrênicos livres. Área cardíaca/ 
normal. 
Pesquisa de BAAR no esoarro ~ negativo. 
Espirometria - Insuficiência ventilatoria mista moderada / 
com preäominâncía restritiva. Reáução de 47% ão FVC, 34% do / 
PF, e 22% ao MW. 
Sódio sérico - 121 mEq/1. 
Potássio sérioo - 5,5 mEq/1. 
Cloro sérico ~ 91 mEq/1.* 
'Glicemia - 69 mg/al. 
Hematóerito 45%.
V - DISCUSSÃO E CONCLUSÃO 
n . A Doe 
facilmente diagnosticado no 
trade no pronto socorro deste hospital há 1 mês com com sinais 
ça de Addison neste caso pôde ser 
momento em que o paciente deu en- 
e sintomas de choque. Analisando os prontuários de interna - 
ções anteriores, observamos 
frendo de uma forma crônica 
com início em orofaringe e 
vel pulmonar. Fez uso de Anfotericina B e Sulfametoxipiridazi 
posteriormente instalando-se a ni~ 
na e apesar desta terapêutica a melhora esperada não se veri- 
ficou, necessitando de várias internações para controle e avg 
liaçäo, não se observando m zrante todo esse tempo nenhuma evi 
Blastomicose, isto é, de disseminaçao da Blastomicose. 
G fato de muitas vezes só se fazer o / 
diagnóstico perante a vigência de uma crise Addisoniana foi / 
aqui constatada. O quadro de choque hipovolêmico, hipotensão/ 
e o aparecimento de hiperpi 
e houve uma recuperação imed 
ma terapêutico de hidratação 
tizona. 
” Não co 
dor abdominal, cbstipação ou 
dência clínica sujestiva de comprometimento extra-plmonar da 
gm entação cutâneo-mucosa é tipico, 
iata do paciente frente ao esque- 
com soro fisiológico e Hidrocor- 
nstatamos no caso sintomas como,/ 
te o extremo grau de fraqueza e fadiga apresentado pelo pa ~ 
ciente, além do emagrecimento. E considerável o grau de de - 
pressão psicológica e a preo 
curecimento da pele. 
Compro 
por vários autores do envol vi 
Mícoses disseminados. 
Atualm 
de corticóides, além de uma 
cupação do paciente frente ao es~ 
vou-se a conseqüencia relatada / 
mento da córtex supra-renal por/ 
ente o paciente faz uso regular / 
dieta rica em sal. Tem uma expec- 
tativa de vida normal no quehrefere a Doença de Addison. 
que o paciente desde 1970, vem sg 
de Blastcmicose, sem resolução, / 
diarréia e dor muscular. E gritan
VI - 
O pre 
Doença de Addison ocorrido 
micose associada a Pneumoco 
Acomp 




sente trabalho analisa um caso de/ 
com um paciente portador de Blastg 
niose. 
anha a análise, uma revisão biblig 
ais tópicos necessários ao entendi
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